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TRATAMENTUL CONTEMPORAN AL ENDOCARDITEI INFECŢIOASE
Andrei Ureche, IMSP Centrul de Chirurgie a Inimii
Endocardita infecţioasă (EI) este o boală infecţioasă gravă, în care grefe septice localizate pe 
endoteliu valvular ori pe alte structuri cardiace normale sau patologice produc vegetaţii, care determi-
nă deteriorări structurale şi funcţionale locale şi embolii sistemice [2,6,18,34,38,50,71,77]. 
Spectrul clinic al bolii este foarte larg şi variază de la tabloul unei boli subacute, indolente şi 
deteriorante (EI subacută) la cel al unei boli infecţioase explozive, acute sau supraacute (EI acută). 
Bolii îi sunt caracteristice febra, semnele periferice, deteri orările valvulare cardiace, emboliile arte-
riale, anemia, splenomegalia şi hematuria. În EI acute manifestările periferice clasice apar rareori sau 
sunt absente. Distrugerile valvelor mitrale şi aortice pot produce insufi  cienţă mitrală sau aortică acută. 
Embolii şi anevrisme micotice pot apărea la nivelul arterelor cerebrale sau periferice. Diagnosticul 
precoce şi terapia promptă şi agresivă antiinfecţioasă şi chirurgicală au o importanţă majoră pentru 
supravieţuirea bolnavilor.
Clasifi care -  EI este, de obicei, clasifi cată în: 
 1) acută;
 2) subacută.
 EI acute apar cel mai frecvent pe valve normale, au un tablou clinic sever şi, fi ind netratate, duc 
la deces în mai puţin de şase săptămâni. 
EI  subacute apar, de obicei, la bolnavii cu boli valvulare sau congenitale, au o evoluţie clinică 
trenantă şi, dacă nu sunt tratate, duc la deces în 3-12 luni.
În ultimii ani au apărut forme noi de EI produse de extinderea unor modalităţi terapeutice in-
vazive [12,34,41].
În raport cu particularităţile etiopatogene şi clinice, EI sunt clasifi cate în: 
 1) endocardite pe valve native;
 2) endocardite pe proteze valvulare;
 3) endocardita toxicomanilor;
 4) EI nosocomială;
 5) EI legată cu proceduri şi investigaţii invazive (cateterism cardiac, hemodializa, implantare 
de ECS cu electrozi endocardiali, alimentarea parenterală ş.a.).
 La cei protezaţi valvular EI poate fi : 
 a)  precoce, când apare în primele 60 de zile de la operaţie;
 b)  tardivă, când apare după 60 de zile de la protezare.
Incidenţă - în ţările europene se înregistrează anual aproximativ 18-26 de cazuri la 1 mln. de 
locuitori. EI apare la 0,3%-5,4% dintre bolnavii spitalizaţi (un caz la 1000 de internaţi), la 10-15% 
dintre bolnavii cu valvulopatii, la 0,5-6% dintre bolnavii cu proteze valvulare şi la 0,9-3,9% dintre 
bolnavii cu alte proteze cardiovasculare [27,29,73,81].
 Vârsta medie a apariţiei EI este cuprinsă între 48 şi 64 de ani. Mai mult de 50% dintre bolnavii 
cu EI au vârste peste 50 de ani şi 20-25% peste 60 de ani. Boala apare mai frecvent la bărbaţi decât 
la femei (1,5:1), diferenţele fi ind mai mari la vârstele înaintate (2,5:1). Cazuri de boală în copilărie se 
întâlnesc rar (25-30 de cazuri la l mln. de copii/an) [17,18,19].
Agenţii infecţioşi care determină EI sunt prezentaţi în tabelul 1.  Streptococcus viridans şi stafi -
lococul produc peste 75% dintre EI. EI acută este cel mai frecvent produsă de Staphilococcus aureus, 
Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis, Neisseria gonorrhoeae, Streptococcus pyogenis 
şi Haemophylus infl uenzae, iar EI subacută de către Streptococcus viridans sau Staphylococcus epi-
dermidis [14,16,26].
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Tabelul 1


















1 –  3
1,5  –  13
2 – 4
<  5
Infecţii mixte 1 – 2
Hemoculturi negative 5 – 24
O parte din microorganismele  implicate în etiopatogenia EI nu pot fi  depistate cu metode bac-
teriologice obişnuite şi necesită tehnici speciale pentru descoperirea lor (tab. 2).
                Tabelul 2
Microorganismele posibil implicate în apariţia “endocarditelor cu hemoculturi negative”, care 
necesită tehnici de evidenţiere speciale
Bacteii Bacterii fl amentoase (paraziţi intracelulari 
grampozitivi)
Bartonella spp Actinorayces israelii
Brucella spp Mycobacterium tuberculosis
Campylobacter fetus Mycobacterium chelonnei
Corynebacterium spp Mycobacterium fortuitum
Coxiella burnetti Nocardia asteroides
HACEK group Organisme nebacteriene
Legionella spp Chlamydia spp
Listeria monocytogenes Mycoplasma spp
Neisseria spp Fungi
Bacterii anaerobe Aspergillus spp
Anaerobiospirillum succiniproducens Candida spp
Peptococcus spp Curvularia genuculata
Veillonella dispar Torulopsis
Fusobacterium necrophorum Glabr
Factorii predispozanţi. Aproape toate bolile cardiace pot favoriza apariţia EI, mai ales, dacă 
defectele structurale produc turbulenţa fl uxului sangvin. În EI pe valve native leziunii cardiace pre-
dispozante sunt identifi cate la 42-98% din cazuri, fi ind  reprezentate în majoritatea cazurilor de bolile 
valvulare reumatismale. Infecţia se localizează cel mai frecvent la nivelul valvei mitrale (28-45%), 
urmată de localizările pe valvele aortice (32-36%) sau pe ambele valve (0-35%). Afectările valvei 
aortice cresc în frecvenţă, concomitent cu creşterea EI acute, şi sunt dominante la bărbaţi (51% din 
cazuri). Regurgitările valvulare sunt valvulopatiile cel mai frecvent implicate. Endocardita cordului 
drept se întâlneşte rar, iar cea a valvei pulmonare şi mai rar [32,42].
Bolile congenitale de cord (persistenţa canalului arterial, defectul septal ventricular, valve aorti-
ce bicuspide, coarctaţia de aortă, tetralogia Fallot şi stenoza pulmonară) sunt responsabile de apariţia 
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unei EI la 4-13% din cazuri. Prolapsul de valvă mitrală este implicat în apariţia bolii în 2-19% (în 
medie 8%) din cazuri. El apare numai la bolnavii cu insufi cienţă mitrală sau care au valve rigide. Car-
diomiopatia hipertrofi că obstructivă şi hipertrofi a asimetrică a septului intraventricular favorizează 
apariţia EI.
Bolile cardiace degenerative (stenoza aortică calcifi cată, calcifi carea in elului mitral, sindromul 
Marfan, tromboza intraventriculară postinfarct miocardic ş.a.) sunt incriminate în apariţia EI la 30-
40% dintre bolnavii care nu au leziuni cardiace cunoscute. Ele apar frecvent la vârste peste 60 de ani 
şi afectează predominant valva aortică.
Chirurgia cardiacă predispune la dezvoltarea EI. Incidenţa EI este de 3-6% la bolnavii prote-
zaţi valvular şi după intervenţiile chirurgicale sub circulaţie extracorporală. In unele proceduri chirur-
gicale, cum sunt cele pentru tetralogia Fallot, atrezia tricuspidiană sau transpoziţii de vase mari, riscul 
de apariţie EI este mai înalt. EI nu apare după intervenţiile de by-pass aortocoronarian.
Administrarea intravenoasă a drogurilor constituie un factor de risc major, implicat în apariţia 
EI în 7-44% din cazuri. Folosirea cocainei reprezintă un risc adiţional. Vârsta medie a bolnavilor cu 
EI indusă prin administrarea de droguri este cu mult mai mică decât a bolnavilor cu EI comunitară (31 
vs 64 de ani). EI la toxicomani este cel mai frecvent localizată (46-92% din cazuri) la nivelul valvei 
tricuspide.
Existenţa unei boli cardiace favorizante nu se poate evidenţia la 30-40% dintre EI [1,6,8,10].
Diagnosticul pozitiv al EI se bazează pe conceptul oslerian, potrivit căruia pentru apariţia bolii 
sunt fundamentale patru aspecte etiopatogene:  1) boli predispozante (inclusiv admi nistrarea i.v. de 
droguri); 2) bacteriemia persistentă; 3) fenomene vasculare şi 4) manifestări patologice intracardiace 
active (incluzând şi criteriile ecocardiografi ce). 
Corelând semnele clinice cardiace şi periferice cu rezultatele hemoculturilor repetate şi cu as-
pectele ecocardiografi ce, diagnosticul de EI poate fi  cert, defi nit, posibil sau respins pe baza criteriilor 
lui Duke  (1994) (tab. 3, 4) [25,26,30].
Tabelul 3
Criteriile Duke
Diagnostic de certitudine 
A. Criterii anatomo-patologice (material recoltat intraoperator sau la necropsie)
• Microorganisme: demonstrate prin culturi sau examen histologic într-o vegetaţie sau într-o 
vegetaţie care a embolizat sau într-un abces intracardiac
• Leziuni anatomice: vegetaţii sau abcese intracardiace confi rmate histologic, în care se demonstrează 
endocardită activă
B. Criterii clinice 
• 2 criterii majore
• 1 criteriu major şi 3 criterii minore
• 5 criterii minore 
Endocardita bacteriană posibilă
• Date sugestive de endocardită bacteriană care nu îndeplinesc nici criteriile de diagnostic cert nici 
pe cele de excludere
Endocardita bacteriană este exclusă 
• Diagnostic alternativ ferm, care să explice simptomele 
• Dispariţia sindromului clinic sugestiv de endocardită, după tratament antibiotic administrat 4 zile 
sau mai puţin 
• Lipsa dovezilor de endocardită bacteriană intraoperator sau la necropsie, după tratament antibiotic 
administrat 4 zile sau mai puţin 
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Tabelul 4
Defi nirea termenilor folosiţi în criteriile Duke
Criterii majore 
A. Hemoculturi pozitive
a.  Izolarea unui microorganism tipic pentru endocardita bacteriană subacută:
i. Streptococ viridans, Streptococcus bovis, grupul HACEK*
ii. Stafi lococ auriu sau enterococ în condiţiile unei infecţii „comunitare”, în absenţa unui focar 
primar
b. Bacteriemie persistentă, defi nită ca:
i. două hemoculturi pozitive, recoltate la cel puţin 12 ore interval
ii. trei sau mai multe hemoculturi pozitive cu acelaşi microorganism, prima şi ultima hemocultură 
fi ind recoltate la cel puţin o oră interval
B. Dovezi de interesare a endocardului 
a.  Ecocardiografi a 
i. formaţiuni intracardiace mobile, ataşate de valve, inele valvulare sau cordaje, sau în calea jeturilor 
de regurgitare ori pe materiale iatrogene, în absenţa altei explicaţii anatomice
ii. abcese
iii. dezlipire parţială a unei proteze valvulare, demonstrată ca fi ind nou-apărută
b. Sufl u de regurgitare valvulară nou-apărut
Criterii minore
• Factori predispozanţi: leziuni cardiace sau administrare de droguri intravenos
• Febră ≥38°C
• Fenomene vasculare: embolie arterială, infarct pulmonar septic, anevrism micotic, hemoragii 
conjunctivale, leziuni Janeway
• Fenomene imunologice: glomerulonefrită, noduli Osler, puncte Roth, factor reumatoid
• Ecocardiografi e sugestivă de endocardită bacteriană, dar fără să îndeplinească criteriile majore 
(formaţiuni imobile, fenestrări valvulare noi, îngroşări valvulare nodulare)
• Bacteriologie: hemoculturi pozitive, care însă nu îndeplinesc criteriile majore enumerate mai sus**  
sau dovezi serologice de infecţie activă cu microorganisme tipice pentru endocardita bacteriană
* Grupul HACER: Haemophilus spp., Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eike-
nella spp şi Kingella kingae.
** Nu se includ: hemocultură pozitivă unică cu stafi lococ coagulazo-negativ; hemocilturi pozitive cu germeni 
care nu produc endocardită bacteriană
Diagnosticul de EI certă (defi nită) se afi rmă pe baza aspectelor histologice şi a culturilor po-
zitive din valvele, vegetaţiile sau emboliile extirpate chirurgical sau necropsie. Diagnosticul poate fi  
stabilit şi în baza unor criterii clinice majore:
 a) hemoculturi pozitive şi persistente cu un microorganism tipic EI;
 b) evidenţierea ecocardiografi că a vegetaţiilor, abceselor şi a dehiscenţei valvelor protetice;
 c) regurgitări valvulare recente şi minore: boli cardiace predispozante, febră, fenomene peri-
ferice şi imunologice, evidenţe microbiologice, care nu sunt nici tipice şi nici persistente şi aspecte 
ecocardiografi ce sugestive, care nu îndeplinesc condiţiile criteriilor majore (masă fără mobilitate, 
fenestrări valvulare noi, îngroşări valvulare nodulare) (tab. 5) [20,21,22,28,30,40].
   Tabelul 5 
Ecocardiografi a în endocardita infecţioasă pe valve native
Indicaţia Clasa
1. Depistarea şi caracterizarea leziunilor valvulare, severitatea lor hemodinamică şi/sau 
evaluarea funcţiei ventriculare
I
2. Detectarea vegetaţiilor şi caracterizarea leziunilor la pacienţii cu cardiopatii congenitale 
la care se suspectează endocardită infecţioasă
I
3. Detectarea anomaliilor asociate (abcese, şunturi) I
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4. Studii de reevaluare în endocarditele complexe (ex.: microorganisme virulente, leziuni 
severe hemodinamic, interesarea valvei aortice, persistenţa febrei sau a bacteriemiei, 
modifi cări clinice sau deteriorare simptomatică)
I
5. Evaluarea pacienţilor cu mare suspiciune clinică de endocardită cu hemoculturi negative I
6. Evaluarea unei bacteriemii fără sursa cunoscută IIa
7. Stratifi carea riscului în endocardita diagnosticată cu certitudine IIa
8. Reevaluarea de rutină în endocardita bacteriană necomplicată în timpul tratamentului 
antibiotic
IIb
9. Evaluarea febrei şi a sufl urilor inocente, fără dovezi de bacteriemie III
Diagnosticul de EI defi nită se face când sunt prezente două criterii majore, un criteriu major şi 
3 minore sau 5 criterii minore. Afi rmarea diagnosticului impune începerea tratamentului antibiotic.
EI a cordului drept se întâlneşte rar (5% dintre EI) şi evoluează, de obicei, sub forma endo-
carditei acute. Este produsă de infecţii cu stafi lococi (50% din ca zuri), fungi, germeni gramnegativi 
şi gonococi, care apar la toxicomani, după avorturi septice, infecţii cutanate, prostatice şi respiratorii 
sau după cateterizări centrale. Apariţia endocarditei este favorizată de boli congenitale de cord cu 
şunt (tetralogie Fallot, defect septal ventricular), dar la un număr important de cazuri nu se constată 
existenţa unor modifi cări cardiace anterioare. Tabloul clinic este sever, în evoluţie producându-se 
complicaţii embolice pulmonare (pneumonii acute necrozate; abcese pulmonare), cardiace (micro-
abcese mio cardice) şi renale.
Starea septică domină tabloul clinic; sufl uri sistolice în focarul tricuspidian sunt depistate numai 
la 1/3-1/5 din cazuri. Examenul ecografi c facilitează diag nosticul, evidenţiind prezenţa vegetaţiilor 
tricuspidiene, care, de obicei, sunt mari, deseori cu diametru mai mare de 10 mm. Tratamentul antiin-
fecţios este adesea puţin efi cace şi se impune excizia chirurgicală a valvulelor tricuspidă şi protezare 
valvulară [14,24,51].
Complicaţii. EI poate determina variate complicaţii cardiace şi extracardiace (tab.6). Multe 
dintre acestea sunt, mai degrabă, expresia manifestărilor multisistemice ale bolii decât complicaţii.
Tabelul 6
Complicaţiile    EI
Cardiace
Insufi cienţa cardiacă produsă de insufi cienţe valvulare
Recidive ale EI









Tulburări ale sistemului nervos central
Tulburări musculare, scheletale şi cutanate
Tulburări renale
Fenomene imunologice
Tratamentul EI                                                                                               
Obiectivele tratamentului sunt:
1. Eradicarea infecţiei prin mijloace medicale (substanţe antimicrobiene active) şi chirurgicale 




Tratamentul antimicrobian trebuie început cât mai repede posibil, pentru a putea realiza ste-
rilizarea vegetaţiilor. Dacă tratamentul nu este efi cace, apar multiplicări locale ale germenilor şi re-
cidive de EI. Administrarea intravenoasă este aproape unanim folosită pentru a asigura absorbţia 
adecvată a antibioticului. Frecvenţa administrării depinde de germeni şi de sensibilitatea acestora la 
antibiotice.
Administrarea orală nu trebuie să fi e folosită în tratamentul EI, iar în situaţiile în care suntem 
obligaţi să recurgem la aceasta, ar trebui de respectat cu stricteţe ritmul de administrare pentru a nu 
fi  omisă nici o priză. 
Tratamentul antimicrobian va fi  început cât mai rapid posibil. În EI cu evoluţie acută, deoarece 
distracţiile valvulare şi abcesele apar foarte rapid, tratamentul se va  începe cu o întârziere nu mai 
mare de 2-3 ore, timp în care vor fi  efectuate cel puţin 3 hemoculturi.
În EI cu o evoluţie subacută, mai ales dacă bolnavilor li s-a efectuat un tratament antibiotic 
imediat anterior, începerea trata mentului poate fi  întârziată cu 2-3 zile, în acest timp recoltându-se 
2-3 hemo culturi zilnic [1,17,20].
Izolarea din hemoculturi a unor germeni infecţioşi va orienta regimul terapeutic în raport cu 
sensibilitatea microbilor la antibiotice (tab. 7) [12].
                          Tabelul 7
Tratamentul antibiotic al endocarditei infecţioase pe valve native






1. Streptococ viridans 
sensibil la penicilină, 
streptococcus bovis, alţi 
streptococi
CMI penicilină ≤ 0,1 mg/
ml 
(CMI – concentraţia 
minimă inhibitoare)












D. Ceftriaxone 2 g doză unică i.v./i.m. 4
E. Vancomicină 30 mg/kg 12 ore i.v. 4
2. Streptococ viridans şi 
streptococcus bovis relativ 
rezistenţi la penicilină













B. Vancomicină 30 mg/kg
(maxim 2 g/24 
ore)
12 ore i.v. 4



































































C. Vancomicină 30 mg/kg 12 ore i.v. 6
5. Stafi lococi rezistenţi la 
meticilină
A. Vancomicină 30 mg/kg 12 ore i.v. 6





























Experienţa clinică în cazul acestor agenţi 
patogeni este limitată. 
Pentru stabilirea schemelor terapeutice adaptate 
fi ecărui caz în parte este util a consulta datele 



















Indicaţii operatorii în EI
Indicaţiile operatorii în endocardita infecţioasă cu afectarea aparatului valvular al cordului sunt 
determinate de:
• insufi cienţa cardiovasculară progresivă, instalată în urma deteriorării aparatului valvular (60-
81%);
• infecţiile nedirijate la o antibioticoterapie masivă (10-19%).
O importanţă deosebită au şi factorii predisponanţi ce complică evoluţia procesului infecţios şi 
pot cauza complicaţii fatale în debutul bolii:
• embolii arteriale periferice repetate;
• vegetaţii fl otante în orifi ciile atrioventriculare;
• disfuncţia cuspelor valvulare;
• răspândirea infecţiei în afara inelelor fi brozate;
• endocardită micotică.
Înlocuirea valvulelor este importantă în cazul în care terapia antimicrobiană nu este efi cientă 
şi hemoculturile rămân pozitive, când sunt prezente abcese miocardice sau ale inelelor  valvulare 
(tab. 8) [30].
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                                                                                                        Tabelul 8
Indicaţii absolute Insufi cienţa cardiacă moderată sau severă dată de disfuncţii valvulare 
Proteze instabile
Infecţii necontrolate în urma unei antibioterapii optimale
Absenţa unei terapii efi ciente (EI date de fungi, Brucella)
Pseudomonas aeruginosa (valve aortice sau mitrale) EVP cu stafi lococ şi 
complicaţii intracardiace
Recădere după o terapie optimală
Embolii semnifi cative
Indicaţii relative Extinderea infecţiilor perivalvulare, fi stule intracardiace
Endocardita pe valve native cu stafi lococ
Recăderi ale EI pe valve native după o terapie optimală
EI cu hemoculturi negative sau EVP cu  febră peste 10 zile
Vegetaţii hipermobile mai mari de 10 mm, cu/sau fără embolii arteriale
EI produse de enterococci rezistenţi la antibiotice
Indicaţiile tratamentului chirurgical în   EI
In EI cu localizare pe valvele tricuspide produse de fungi sau bacili gramnegativi rezistenţi la 
tratament se recomandă înlocuirea valvei sau rezecţia vegetaţiilor şi valvuloplastie. In mod ideal tra-
tamentul chirurgical trebuie să fi e efectuat după o terapie antibacteriană intensivă şi adecvată situaţiei 
clinice sau germenului bacterian izolat [30].
Tratamentul chirurgical  al  EI  
Operaţia urmăreşte scopuri bine determinate în funcţie de caracterul afecţiunilor infecţioase. De 
cele mai multe ori se recurge la:
I. Asanarea focarelor de infecţie de pe suprafaţa cordului, ce prevede   înlăturarea vegetaţii-
lor, drenarea abceselor paraanulare, excizia cât mai radical posibilă a ţesuturilor afectate, extragerea 
corpilor străini purtători de infecţie (electrod miocardial, cateter, valve artifi ciale, inele de suport 
etc.), prelucrarea antiseptică locală. Materialul intraoperator înlăturat se examinează obligator bacte-
riologic şi morfologic.
II. Restabilirea competenţei aparatului valvular. Aceasta se realizează prin:
1. Substituire cu o proteză mecanică ori biologică.
 Ultima este preferabilă în afectarea infecţioasă cu distrucţia bulbului aortic şi în poziţia anato-
mică tricuspidiană.
2. Efectuarea tehnicilor plastice reconstructive:
• Suturarea orifi ciilor perforative în cuspele valvulare.
• Rezecţii de cuspe cu suturarea marginilor libere.
• Substituirea defectelor de cuspe cu materiale biologice (pericard autolog, xenopericard, ho-
mogrefe).
• Cordoplastia în ruptură de cordaje, translocarea lor.
• Comisuroplastia, anuloplastia circulară ori prin bicuspidalizare, formarea triplului orifi ciu 
după Alfi eri.
Aceste operaţii dau posibilitate de a înlătura radical focarele de infecţie şi de a restaura aparatul 
valvular cu indici hemodinamici buni. Rămâne pericolul recurenţei infecţioase, care deseori determi-
nă dehiscenţa suturilor aplicate, cu recidiva  insufi cienţei valvulare. Letalitatea în urma reoperaţiilor, 
după datele multor autori, este înaltă, de aceea argumentele pro- şi contra în cea ce priveşte efectuarea 
acestor operaţii sunt discutabile.
Una din direcţiile noi care îşi capătă afi rmare în corecţia acestor patologii este utilizarea homo-
grefelor autologe, ca material de protezare şi plastie valvulară. Aceasta experienţă încă nu s-a afi rmat 
şi numai rezultatele de lungă durată pot confi rma efi cacitatea operaţiilor.
3. Excizia  totală a valvei în poziţia tricuspidiană, fără protezarea ei.
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Valvectomia poate fi  tolerată bine de unii pacienţi, deşi în controversă unii autori menţionează 
o dependenţă de tratament medicamentos insistent la 40-50% din ei în urma alterării  contractilităţii 
VD. O parte din aceşti pacienţi au necesitat protezare de valvă tricuspidiană în perioada de lungă 
durată.
4. Închiderea comunicărilor patologice între camerele cordului.
Corecţia chirurgicală urmăreşte suturarea ori  plastia  perforaţiilor spontane a continuităţii aor-
tice ori a septului interatrial (intraventricular) [2,7,8,19,27,32, 41,47,80,86].
Evidenţa în perioada de lungă durată
Există o serie de criterii ale EI tratate, dacă se  constată că timp de 2 luni fără tratament anti-
bacterial sunt prezente următoarele semne clinice:
- lipsa simptomelor clinice de EI;
- temperatura corporală normală monitorizată la 2-3 ore;
- indici normali ai formulei leucocitare şi VSH;
- hemoculturi sterile.
Una dintre cele mai importante complicaţii  în perioada de lungă durată este endocardita de 
proteză valvulară. În context clinic, ce caracterizează recurenţa EI, prezenţa hemoculturilor pozitive, 
o importanţă majoră are apariţia semnelor de instabilitate a protezelor valvulare implantate, cu dis-
funcţie ori dehiscenţă progresivă constatată ecocardiografi c (tab. 9) [30]. 
                                                                                                                Tabelul 9
Ecocardiografi a în endocardita infecţioasă pe proteze valvulare
Indicaţia Clasa
1. Depistarea şi caracterizarea leziunilor valvulare, severitatea lor hemodinamică şi/sau 
evaluarea funcţiei ventriculare
I
2. Detectarea anomaliilor asociate (abcese, şunturi) I
3. Studii de reevaluare în endocarditele complexe (ex.: microorganisme virulente, leziuni 
severe hemodinamic, interesarea valvei aortice, persistenţa febrei sau a bacteriemiei, 
modifi cări clinice sau deteriorare simptomatică)
I
4. Evaluarea suspiciunii de endocardită cu hemoculturi negative I
5. Evaluarea unei bacteriemii fără sursa cunoscută I
6. Evaluarea unei stări febrile prelungite fără dovezi de bacteriemie sau de apariţie de noi 
sufl uri 
IIa
7. Reevaluarea de rutină în endocardita necomplicată în timpul tratamentului antibiotic IIb
8. Evaluarea unei stări febrile trecătoare fără dovezi de bacteriemie sau apariţie de sufl uri 
noi 
III
Înlocuirea protezelor valvulare se recomandă  şi în endocarditele  produse de stafi lococi în 
perioada precoce postoperatorie, constatarea semnelor de fi stule paraprotetice, ale abceselor anulare, 
comunicărilor patologice intracardiace (tab.10)  [30].                                                                           
Tabelul 10
Tratamentul chirurgical în endocardita pe proteze valvulare *
Indicaţia Clasa
1. Endocardită precoce postoperatorie (primele două luni după operaţie) I
2. Insufi cienţă cardiacă cu disfuncţie de proteză I
3. Endocardită cu fungi I
4. Endocardită stafi lococică ce nu răspunde la tratamentul antibiotic I
5. Semne de leak paravalvular, abcese anulare sau aortice, anevrisme adevărate sau false 
aortice sau de sinusuri Valsava, fi stule, tulburări  de conducere nouapărute
I




7. Bacteriemie persistentă după perioadă prelungită (7-10 zile) de tratament antibiotic 
corect, în absenţa unei cauze extracardiace de bacteriemie 
IIa
8. Embolii periferice recurente în pofi da tratamentului IIa
9. Vegetaţii de orice dimensiune pe/sau lângă proteză IIb
* Criteriile exclud alograftul sau autograftul mitral sau aortic.
Profi laxia EI se impune datorită morbidităţii, mortalităţii şi costurilor ridicate ale tratamentului 
bolii constituite.
Infecţiile endoteliilor valvulare sau ale altor structuri cardiace apar ca urmare a bacteriemiilor 
cu germeni, care colonizează mucoasele orofaringiene, respiratorii, genitourinare, gastrointestinale şi 
tegumentele. Localizarea cardiacă a infecţiilor este favorizată de existenţa unor boli cardice câştigate 
sau conge nitale şi de tulburările hemodinamice care produc leziuni endoteliale.
Riscul apariţiei EI depinde de tipul de afectări cardiace şi de condiţiile clinice care produc 
bacteriemii de durată variată. Afecţiunile cardiace care se asociază cu EI au grade de risc variabil şi 
au fost împărţite conven ţional în categorii cu risc înalt (mare), risc mediu şi risc foarte scăzut sau ne-
glijabil (tab.11). Afecţiunile cardiace cu risc foarte scăzut sau cu risc neglijabil nu sunt recomandate 
în profi laxia EI spre deosebire de primele două grupe de risc [43,62].                      
  
Tabelul 11
Riscul relativ de EI asociat cu afectarea cardiacă preexistentă
Categorii cu risc mare Proteze ale valvelor cardiace
Endocardită infecţioasă în antecedente
Cardiopatii congenitale cianogene
Stenoză şi/sau insufi cienţă aortică




Leziuni intracardiace rezolvate chirurgical cu anomalii hemodinamice reziduale




Hipertrofi e septală asimetrică
Boli degenerative valvulare la vârstnici
Categorii de risc foarte 
scăzut sau de risc 
neglijabil (profi laxie 
nerecomandată)             
Prolaps de valvă mitrală fără regurgitare valvulară 
Defect septal atrial izolat (secundum) 
By pass aortocoronarian 
Stimulator cardiac, defi brilator implantabil 
Reumatism articular acut în antecedente, fără leziuni valvulare.
Procedurile medicale, pentru care se ia în considerare profi laxia EI, sunt foarte diverse (tab. 12). 
Prima categorie produce foarte frecvent bacte riemii tranzitorii şi risc de EI, la persoanele cardiopate 
cu risc înalt sau mediu de boală; în această situaţie, în raport cu posibilii germeni patogeni implicaţi, 
se recomandă o profi laxie antibiotică specifi că. A doua categorie de proceduri medicale nu are risc 
de bacteriemie semnifi cativă şi, ca urmare, efectuarea acestora la persoanele cardiopate nu impune 
recomandarea profi laxiei endocarditei [30,62].
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Tabelul 12
Proceduri pentru care se ia în considerare profi laxia endocarditei infecţioase  
(după  AHA, 1997)
Profi laxie 
recomandată
Proceduri dentare cunoscute, care produc sângerare gingivală sau mucoasă
Tonsilectomie sau adenectomie
Chirurgie gastrointestinală sau pe căile respiratorii superioare
Bronhoscopie cu bronhoscop rigid
Scleroterapie pentru varice esofagiene
Dilataţii esofagiene
Colangiografi e retrogradă endoscopică (cu obstrucţie biliară)
Chirurgia căilor biliare
Cistoscopie, dilataţii uretrale
Cateterizare uretrală (dacă este prezentă infecţia urinară)
Chirurgie urologică, inclusiv a prostatei
Infecţia şi drenajul unui ţesut infectat
Profi laxie 
nerecomandată
Proceduri dentare care nu produc sângerare
Infecţii intraorale sau anestezie locală
Inserţie de tub timpanostomic
Bronhoscopie cu bronhoscop fl exibil, cu/sau fără biopsie
Ecocardiografi e transesofagiană
Cateterism cardiac, angioplastie coronară
Implantare de stimulator cardiac, defi brilator sau stent
Operaţie cezariană
Circumcizie în absenţa infecţiei: cateterizare ureterală, naştere pe cale vaginală 
necomplicată, avort terapeutic, proceduri de sterilizare, laparoscopie
Profi laxia EI, deşi standardizată, trebuie să fi e şi individualizată, alegându-se metoda de profi la-
xie, în primul rând, în raport cu tipul de procedură sau de intervenţie medicală de efectuat şi implicit 
cu tipul de germen, care realizează bacteriemie. Identifi carea căilor de intrare a germenilor nu este 
realizabilă decât la mai puţin de 25% din cazuri, ceea ce limitează mult efi cienţa terapiei profi lac tice 
corespunzătoare.
Regimurile terapeutice profi lactice folosesc, în general, antibiotice reco mandate pentru trata-
mentul curativ al EI, în condiţiile etiologice precizate.
Regimurile terapeutice indicate pentru procedurile dentare, orale, pe tractul res pirator sau eso-
fagiene, sunt sintetizate în tabelul  13 (după AHA, 1997) [52].
                                                                                                                                Tabelul 13
Regimuri profi lactice pentru proceduri dentare, orale, respiratorii sau esofagiene
Situaţie    Antibiotic Regim terapeutic 
Profi laxie generală 
standard
Amoxicilină Adulţi: 2 g oral
Copii: 50 mg/kgc oral
Cu 1 oră înaintea procedurii 
Cale orală indisponibilă Ampicilină Adulţi: 2 g i.m. sau i.v:
Copii: 50 mg/kgc i.m. sau i.v.
Cu 30 min. înaintea procedurii 







Adulţi: 600 mg oral;
Copii 20 mg/kgc oral
Adult: 2 g oral
Copii 50 mg/kgc oral
Adulţi: 500 mg oral
Copii: 25 mg/kgc oral
Cu 1 oră înaintea procedurii
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Adulţi: 600 mg i.v.
Copii 20 mg/kgc i.v.
Adulţi: 1 g i.m. sau i.v.
Copii: 25 mg/kgc i.m. sau i.v.
Cu 30 min. înaintea procedurii
Pentru profi laxia EI în condiţiile unor proceduri genitourinare şi gastrointestinale, regimurile 
profi lactice sunt diferite şi ţin seama de categoria de risc în care se încadrează pacienţii cardiaci (tab. 
14)(după AHA, 1997) [52].
                                                                                                                                Tabelul 14
Regimuri profi lactice pentru proceduri urogenitale şi gastrointestinale 
(exclusiv esofagiene)
Situaţie     Antibiotic Regim terapeutic 
Pacienţi cu risc crescut Ampicilină
+
Gentamicină
Adulţi: Ampicilină 2 g i.m. sau i.v. + Gentamicină 1,5 mg/
kgc (fără a depăşi 120 mg) cu 30 min. înaintea procedurii. 
La 6 ore după procedură ampicilină 1 g i.m. sau i.v. ori 
amoxicilină 1 g oral
Copii: Ampicilină 50 mg/kgc i.m. sau i.v. (fără a depăşi 
2 g) + Gentamicină 1,5 mg/kgc cu 30 min. înaintea 
procedurii. La 6 ore după procedură Ampicilină 25 mg/
kgc i.m. sau i.v. sau Amoxicilină 25 mg/kgc oral.
Pacienţi cu risc crescut 





Adulţi: Vancomicină 1 g i.v. în 1-2 ore + Gentamicină 
2,5 mg/kgc (fără a depăşi 120 mg);   cu 30 min. înaintea 
procedurii 
Copii: Vancomicină 20 mg/kgc i.v. în 1-2 ore + 
Gentamicină 1,5 mg/kgc;  cu 30 min. înaintea procedurii
Pacienţi cu risc moderat Amoxicilină
sau
Ampicilină 
Adulţi: Amoxicilină 2 g oral 1 oră înaintea procedurii, sau 
Ampicilină 2 g i.m. sau i.v. 30 min. înaintea procedurii
Copii: Amoxicilină 50 mg/kgc oral 1 oră înaintea 
procedurii sau Ampicilină 50 mg/kgc i.m. sau i.v. 30 min. 
înaintea procedurii 
Pacienţi cu risc moderat 
alergici la ampicilină / 
amoxicilină 
Vancomicină Adulţi: Vancomicină 1 g i.v. în 1-2 ore terminat cu 30 min. 
înainte de procedură
Copii: Vancomicină 20 mg/kgc i.v. în 1-2 ore; terminat cu 
30 min. înainte de procedură.
In intervenţiile chirurgicale pe cord se recomandă măsuri speciale pentru prevenirea infecţiilor 
cu stafi lococ, administrându-se i.v. cefazolin 2 g şi gentamicină 1,5 mg/kg imediat înaintea operaţiilor 
şi la 8 şi 16 ore după acestea [52].
Măsurile locale de prevenire pot fi  efi cace, în special, în intervenţiile locale care limitează riscul 
bacteriemiilor. Aplicaţii antiseptice locale, cum sunt spălăturile bucale cu soluţii iodate şi irigaţiile 
sulcurilor dentare cu soluţie de gliceroliodat, pot reduce de 2-4 ori frecvenţa bacteriemiilor cu strep-
tococus viridans. Deşi nu s-a demonstrat că previn cu certitudine EI, măsurile antiseptice locale pot fi  
un adjuvant util în profi laxia EI.
Cu toate că administrarea antibioticelor este efi cace în prevenirea EI la aproxi mativ 40-50% 
din cazuri, complianţa terapeutică atât a bolnavilor, cât şi a medicilor practicieni este mică, în fi nal, 
programele profi lactice previn apariţia EI numai la 10% de cazuri. Cu toate acestea, profi laxia cu 
antibiotice reprezintă un deziderat, în special, la bolnavii cu risc de apariţie a bolii, deoarece EI are 
morbiditate şi mortalitate importante.    
Incidenţa EI poate fi  semnifi cativ redusă prin corecţia chirurgicală totală a unor leziuni conge-
nitale, care în caz contrar predispun pacienţii la EI, cum ar fi  persistenţa canalului arterial, defectul 
septal ventricular, stenoza pulmonară şi tetralogia Fallot. Pacienţii cu leziuni congenitale persistente 
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şi cei cu boală cardiacă valvulară dobândită, care rămân cu risc pentru EI, ar trebui instruiţi în legătură 
cu riscurile lor pentru endocardită şi potenţialele benefi cii ale profi laxiei antibiotice [23].
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Rezumat
Deşi în tratamentul chirurgical şi antibacterial, au fost obţinute rezultate considerabile incidenţa 
endocarditei infecţioase rămâne a fi  în creştere. Evoluţia progresivă a rezistenţei antibacteriale îna-
intează cerinţe noi în tratamentul acestei patologii severe. Recomandările, din această lucrare sunt 
bazate pe  standarde internaţionale de ultima oră şi pot fi  aplicate de medici în diagnosticarea, trata-
mentul medicamentos şi chirurgical al endocarditei infecţioase.
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Summary
Despite advances in medical, surgical, and critical care interventions, infective endocarditis 
remains a disease that is associated with considerable morbidity and mortality. The continuing 
evolution of antimicrobial resistance among common pathogens that cause infective endocarditis 
creates additional therapeutic issues for
physicians to manage in this potentially life-threatening illness.
The recommendations outlined in this work, based on the last updates, should assist physicians 
in all aspects of patient care in the diagnosis, medical and surgical treatment, and follow-up of infective 
endocarditis, as well as management of associated complications.
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Endocardita valvei tricuspidiene este relatată în creştere şi ocupă 14 % din numărul total de 
pacienţi cu endocardită infecţioasă. Spre deosebire de endocardita părţilor stângi ale cordului, endo-
cardita părţilor drepte deseori implică în procesul infl amator valva tricuspidiană, iniţial normală [6, 9, 
13, 18]. Infecţia este cauzată de microorganisme neobişnuite şi foarte virulente, Stafi lococul aureus 
fi ind cel mai răspândit germene [22].
Incidenţa endocarditei de valvă tricuspidiană este în creştere dramatică. În articolele de sinte-
ză prezentate în literatura de specialitate în ultimii ani  [3, 11, 18] se deosebesc 3 cauze de bază ale 
acestei creşteri:
• mărirea numărului de explorări electrofi ziologice intervenţionale, care prelungesc considera-
bil supravieţuirea  pacienţilor cu patologii cardiovasculare dobândite;
• mulţi pacienţi cu tumori maligne se tratează chimioterapeutic, utilizând cateterele venoase 
centrale;
• administrarea i/v a drogurilor de către narcomani.
Mai mult de 80% din cazurile de endocardită infecţioasă a părţilor drepte sunt tratate cu succes 
medicamentos. Necesitatea tratamentului chirurgical apare în infecţiile incurabile, cu hemodinamică 
compromisă ori în infecţii concomitente ale părţilor stângi ale cordului [6, 10, 16]. El urmează să 
înlăture focarul de infecţie de pe aparatul valvular cât mai radical şi să restaureze competenţa valvei 
cu indici hemodinamici buni, însă în aceste cazuri rămâne pericolul recurenţei infecţiei, care deseori 
determină dehiscenţa suturilor aplicate cu recidivul insufi cienţei tricuspidiene.
Materiale şi metode. Studiul este bazat pe analiza retrospectivă a datelor ale 28 de pacienţi 
operaţi consecutiv între anii 1993-2005, care au necesitat corecţia chirurgicală a endocarditei infec-
ţioase de valva tricuspidă.
Endocardita infecţioasă (EI) a fost stabilită în baza următoarelor criterii de diagnostic:
• prezenţa hemoculturilor pozitive;
• ecocardiografi a caracteristică EI (mase intracardiace oscilante pe valve şi structurile cordului, 
abcese ori dehiscenţe ale protezelor valvulare).
O însemnătate deosebită  are şi prezenţa criteriilor minore: condiţii cardiace predispozante 
(VCC, reumatism, boli de colagen etc.), administrarea intravenoasă de droguri, febră > 380, refractară 
la antibioticoterapie, prezenţa fenomenelor vasculare - embolii arteriale, infarcte pulmonare septice, 
hemoragii intracraniene, anevrisme micotice, fenomene imunologice - dezvoltarea glomerulonefritei 
